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Використання стовбурових клітин із пуповинної крові для корекції 
порушень ендогенної інтоксикації у щурів із гострим поширеним 
перитонітом на тлі мерказоліл-індукованого гіпотиреозу
Мета роботи: вивчити вплив мезенхімальних стовбурових клітин на показники ендогенної інтоксикації у щурів з гострим по-
ширеним перитонітом на тлі експериментального гіпотиреозу.
Матеріали і методи. У роботі використовували білих щурів лінії Вістар. Гіпотиреоз моделювали уведенням мерказолілу 
в дозі 25 мг/кг протягом 21-ї доби. Гострий поширений перитоніт моделювали уведенням 0,5 мл 10 % профільтрованої 
калової суспензії в черевну порожнину досліджуваних тварин. Стовбурові клітини отримували з пуповинної крові вагітних 
самок на 21–24 доби вагітності. Оцінку життєздатності отриманих клітин здійснювали з використанням тесту на включення 
суправітального барвника методом фарбування 0,1 % розчином трипанового синього. Суспензію отриманих мононуклеарів 
уводили внутрішньоочеревинно в дозі 0,5 мл (кількість клітин в уведеній дозі – 0,9–1,0×108) одразу після моделювання 
гострого поширеного перитоніту. Проведено визначення молекул середньої маси, еритроцитарного та лейкоцитарного індексів 
інтоксикації, активності катепсину D.
Результати досліджень та їх обговорення. Проведеними дослідженнями встановлено, що наявність гіпотиреозу в 
експериментальних тварин, яким моделювали гострий поширений каловий перитоніт, супроводжувалась більш вираженим, 
ніж в еутиреоїдних щурів, зростанням показників ендотоксикозу – середньомолекулярних пептидів, еритроцитарного 
та лейкоцитарного індексів інтоксикації та гіршою динамікою їх нормалізації. Спостерігались фазові зміни активності 
катепсину D. Застосування стовбурових клітин пуповинної крові супроводжується суттєвим зменшенням ендогенної інтоксикації у 
тварин з експериментальним поширеним перитонітом на тлі мерказоліл-індукованого гіпотиреозу.
Дефіцит йодовмісних гормонів щитоподібної залози супроводжується достовірним зростанням показників, що характеризують 
синдром ендогенної інтоксикації, порівняно з еутиреоїдними тваринами. Це може бути однією із причин розвитку поліорганної 
недостатності за цих умов. Застосування стовбурових клітин пуповинної крові супроводжується суттєвим зменшенням ендогенної 
інтоксикації у тварин з експериментальним поширеним перитонітом на тлі мерказоліл-індукованого гіпотиреозу.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. На сьогодні летальність 
при перитоніті, за даними багатьох авторів, ста-
новить від 19 до 70 % [2]. Аналіз світової статис-
тики показав, що внесок антибактерійної терапії в 
зниження летальності хворих із перитонітом май-
же за 100 років (із 1900 до 1980 рр.) не перевищує 
20 % [1], при цьому останнім часом все частіше 
доводиться стикатися з резистентністю мікрофло-
ри до антибактерійних препаратів, особливо при 
нозокоміальній інфекції [6].
Серед причин, що зумовлюють тяжкий перебіг 
перитоніту, важливе місце посідає синдром ендо-
генної інтоксикації (СЕІ), який є наслідком надхо-
дження у біологічні середовища організму значної 
кількість токсичних продуктів метаболізму, з од-
ного боку, та неможливістю їх біотрансформації – 
з іншого [9]. Незважаючи на схожість патогенезу 
СЕІ, при кожній нозологічній формі він має пев-
ні специфічні ознаки. Перитоніт умовно можна на-
звати класичною моделлю СЕІ, тому його доціль-
но розглянути як базову модель цього стану [2].
Гіпотиреоз посідає одне з провідних місць у 
структурі ендокринної патології. Поширеність 
субклінічного гіпотиреозу в популяції досягає 10–
12 %, маніфестного – варіює від 0,2 до 2,0 %. Зни-
жена продукція тиреоїдних гормонів впливає на 
функцію і стан багатьох органів і систем, зокре-
ма імунної та антиоксидантної, що суттєво від-
ображається на перебізі патологічних процесів за 
цих умов [10]. 
Одним з компонентів сучасного комплексно-
го лікування перитоніту, який не входить до стан-
дартів лікування, є імунокорекція. Сьогодні для 
імунотерапії використовують препарати, до скла-
ду яких входить комплекс імуноглобулінів основ-
них класів (IgAMG). Але роботи на цю тему свід-
чать, що ці препарати необхідно застосовувати з 
патогенетичної точки зору, своєчасно, у фазі пер-
ших проявів симптомів перитоніту і ураження ор-
ганів, а їх пізніше застосування як “терапія від-
чаю” є патогенетично і економічно необґрунтова-
ним і неефективним заходом [3]. 
Останнім часом в зарубіжній періодичній літе-
ратурі з’явилися роботи, які відкривають нові мож-
ливості клітинних технологій, а саме властивості 
мультипотентних мезенхімальних стовбурових клі-
тин (МСК). Зокрема, стало відомо, що вони здатні 
ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. Журнал імені Л. Я. Ковальчука. 2017. № 336
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
зменшувати системне запалення, знижувати орган-
ну дисфункцію, мають імуномодулюючі власти-
вості; виявлено прямий клітинний вплив з імунни-
ми клітинами; вони можуть прямо чи опосередко-
вано моделювати здатність фагоцитів реципієнта 
знижувати бактерійне навантаження організму [1, 
16, 19, 20]. Слід зазначити, що в науковій літерату-
рі результати експериментальних досліджень щодо 
застосування клітинних технологій при перитоніті 
представлені недостатньо широко.
Мета роботи: вивчити вплив мезенхімальних 
стовбурових клітин на показники ендогенної ін-
токсикації у щурів із гострим поширеним перито-
нітом на тлі експериментального гіпотиреозу. 
Матеріали і методи. В дослідженні викорис-
товували білих щурів-самців лінії Вістар, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію при 
вільному доступі до води відповідно до вимог 
“Правил проведення робіт з використанням екс-
периментальних тварин” [7]. В кожну експери-
ментальну групу методом випадкової вибірки бу-
ло включено по 12 тварин масою (230 ± 20) г, од-
нак внаслідок загибелі у процесі експерименту їх 
кількість в групах на момент евтаназії була різна. 
Гіпотиреоз (ГТ) моделювали щоденним вве-
денням per os за допомогою зонда фармакопейно-
го тиреостатика мерказолілу (“Здоров’я”, Украї-
на) у дозі 25 мг/кг протягом 21 доби [12, 18]. 
Пов ноту досягнення гіпотиреозу контролювали 
вимірюванням концентрації трийодтироніну і ти-
роксину в сироватці крові, а також за динамікою 
маси тварин та їх рухової активності. 
Вплив гіпотиреозу на перебіг гострого поши-
реного перитоніту (ГПП) вивчали на моделі, за-
пропонованій В. А. Лазаренком і співавт., 2008 [8]. 
Модель полягає в уведенні 0,5 мл 10 % профіль-
трованої калової суспензії в черевну порожнину 
досліджуваних щурів. Суспензію отримували шля-
хом змішування ізотонічного розчину і калу зі слі-
пої кишки двох-трьох інтактних тварин, потім її 
двічі фільтрували через подвійний шар марлі і че-
рез 20 хв після приготування вводили інтактним 
тваринам пункційним способом. Щоб уникнути 
пошкодження внутрішніх органів, тварин тримали 
вертикально, каудальним кінцем вгору. Методом 
пункції вентральної стінки в центрі середньої лінії 
живота, направляючи кінець голки по черзі у праве 
і ліве підребер’я, праву і ліву клубові ділянки, вво-
дили однакову кількість калової суспензії. 
Експериментальних тварин розділили на 5 
груп:
І – інтактні тварини, яким перорально вводили 
дистильовану воду протягом 21-ї доби;
ІІ – тварини, яким моделювали гіпотиреоз 
шляхом перорального уведення мерказолілу в до-
зі 25 мг/кг протягом 21-ї доби;
ІІІ – тварини, яким моделювали гострий кало-
вий перитоніт;
ІV – тварини, яким моделювали гострий кало-
вий перитоніт на тлі попередньо змодельованого 
гіпотиреозу;
V – тварини з перитонітом, яким уводили 
стовбурові клітини, отримані з пуповинної крові.
Отримання стовбурових клітин з пуповин-
ної крові тварин проводили у вагітних самок, орі-
єнтовно на 21–24 доби вагітності. Під тіопентало-
вим наркозом в асептичних умовах після обробки 
операційного поля проводили лапаротомію, ви-
ділення плодів. Біля плодового кінця проводили 
пункцію судин пуповини голкою зі шприцом, змо-
чений у 6 % розчин етилендіамінтетраоцтової кис-
лоти (ЕДТА). Від однієї вагітної самки отримували 
0,5–1,0  мл пуповинної крові з вмістом 6 % розчину 
ЕДТА у співвідношенні не менше 10:1. Для транс-
плантації у черевну порожнину щурів з перитоні-
том готували суспензію ядерних клітин з дотри-
манням стерильності. З цією метою для осаджен-
ня еритроцитів змішували пуповинну кров з 33 % 
розчином поліглюкіну в співвідношенні 1:2. Седи-
ментація тривала протягом 60–90 хв до чіткої межі. 
Супернатант видаляли, клітини, що залишили-
ся, промивали в фосфатно-сольовому буфері шля-
хом центрифугування протягом десяти хвилин при 
1500 об/хв. Надосад видаляли, клітини ресуспенду-
вали шляхом піпеткування. Таким чином отримува-
ли суспензію ядерних клітин з їх вмістом 1,8-2×105 
в 1 мкл. Для оцінки життєздатності отриманих клі-
тин проводили тест на включення суправітального 
барвника методом фарбування 0,1 % розчином три-
панового синього [13]. При виділенні фракції ядер-
них клітин методом седиментації еритроцитів у по-
ліглюкіні отримано 92 % життєздатних клітин, що 
підтверджено методом суправітального фарбуван-
ня. Суспензію отриманих мононуклеарів уводили 
внутрішньоочеревинно в дозі 0,5 мл (кількість клі-
тин в дозі препарату 0,9-1,0×108) одразу після мо-
делювання гострого поширеного перитоніту.
Тварин декапітували під тіопенталовим нар-
козом через 24 год, на 4-ту і 7-му і 10-ту доби від 
початку моделювання перитоніту. Для проведен-
ня біохімічних досліджень використовували ціль-
ну кров, сироватку крові та гомогенат печінки. 
Вміст загального тироксину (Т
4
) і загального 
трийодтироніну (Т
3
) у сироватці визначали іму-
нофлуоресцентним методом з використанням 
стандартних тест-наборів “Immulite 1000”. Кон-
центрацію гормонів виражали в пмоль/л. 
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Ступінь виразності ендотоксемії оцінювали за 
вмістом молекул середньої маси (МСМ) у сиро-
ватці крові, де МСМ
1
 – це вміст молекул серед-
ньої маси, визначений при довжині хвилі 254 нм, 
а МСМ
2
 – при довжині хвилі 280 нм, а також сту-
пенем пошкодження еритроцитарної мембрани 
розраховували еритроцитарний індекс інтоксика-
ції (ЕІІ) [15]. Визначення лейкоцитарного індек-
су інтоксикації проводили згідно з формулою, за-
пропонованою Я. Я. Кальф-Каліфом у модифіка-
ції Б. А. Рейса [14].
Для приготування гомогенату тканину печін-
ки розтирали за допомогою гомогенізатора при 
4 °С і суспендували в 9 обʼємах 0,25 М розчину 
цукрози з 0,001 М ЕДТА, рН 7,4. Сполучнотка-
нинні елементи, які залишились в середовищі, ви-
даляли центрифугуванням (1000 об/хв протягом 
3 хв) при охолодженні. Надосадову частина гомо-
генату печінки використовували для визначення. 
Активність катепсину D в гомогенаті тканини пе-
чінки визначали методом Дингла [4] у модифіка-
ції [11] за гідролізом гемоглобіну при рН 3,2. Ак-
тивність фермента виражали в мкМ тирозину/ (мг 
білка×год).
Статистичну обробку цифрових даних здій-
снювали за допомогою програмного забезпечен-
ня “Excel” та “STATISTICA”з використанням па-
раметричних і непараметричних методів оцінки 
отриманих даних. Для всіх показників розрахо-
вували значення середньої арифметичної вибірки 
(M), її дисперсії і помилки середньої (m). Досто-
вірність різниці значень між незалежними кіль-
кісними величинами визначали при нормально-
му розподілі за t-критерієм Стьюдента, в інших 
випадках – за допомогою U-критерію Мана–Уїт-
ні (достовірним вважали відмінності при р<0,05).
Результати досліджень та їх обговорення. З 
метою оцінки функціонального стану щитоподіб-
ної залози у тварин, яким моделювали гіпотире-
оз, визначали концентрацію тиреоїдних гормонів 
у крові. Концентрація Т
3
 у здорових щурів скла-
ла (17,70±0,58) пмоль/л, а у тварин, яким вводи-
ли мерказоліл, показник був знижений у 2,9 ра-
за і становив (8,96±0,26) пмоль/л. Концент рація 
Т
4
 у інтактних щурів склала (6,30±0,14) пмоль/л, 
а після уведення мерказолілу зменшилась у 
2 рази від показника інтактних щурів і скла-
ла (3,09±0,08) пмоль/л. Ми спостерігали також 
суб’єктивні ознаки гіпотиреозу – зменшення рух-
ливості, інтенсивніше, ніж у інтактних тварин 
зростання маси тіла, зміни шерсті. Це вказує на 
розвиток у тварин явищ гіпотиреозу внаслідок 
тривалого уведення мерказолілу в дозі 25 мг/кг.
Моделювання гіпотиреозу призвело до зрос-
тання ступеня ендотоксемії (табл. 1). Зокре-
ма, вміст МСМ, що визначали при довжині хви-
лі λ=254 нм, склав 146,5 % від рівня контрольних 
тварин, а при довжині хвилі λ=280 – 128 %. На 21 
% зріс також показник ЕІІ, та на 22 % – ЛІІ. Досто-
вірне зниження концентрації катепсину D (85 % 
від норми), вказує на те, що причиною цього мо-
же бути зниження катаболічних процесів за умов 
дефіциту тиреоїдних гормонів. Це збігається з ре-
зультатами інших дослідників, які також вказу-
ють на суттєве зниження катаболічних процесів 
за умов дефіциту тиреоїдних гормонів [21].
Моделювання гострого поширеного перитоні-
ту в еутиреоїдних тварин супроводжувалось сут-
тєвим зростання ендотоксемії. Зокрема, вже че-
рез 24 год від моменту уведення калової суміші 
вміст МСМ
1 
був достовірно вищим від нормаль-
них значень і склав 196 % від рівня інтактних тва-
рин. Показник МСМ
2
 склав 222 % від норми, що 
вказує на інтенсивніше накопичення ароматичних 
сполук. Значне зростання зафіксовано і щодо ери-
троцитарного та лейкоцитарного індексів інток-
сикації – ЕІІ склав 157 %, а ЛІІ – 245 % від рівня 
здорових тварин. Суттєве підвищення вмісту ка-
тепсину D, яке можна пояснити більш масивною 
міграцією нейтрофілів у вогнище ураження, вказує 
на інші причини зростання ендотоксемії за цих 
умов – ймовірно зниження елімінації деградова-
них молекул внаслідок порушення кровотоку та 
фільтраційної здатності нирок. 
На 4-ту добу після моделювання ГПП ступінь 
ендогенної інтоксикації був ще вищим. Зокрема, 
вміст середньо молекулярних пептидів зріс, від-
повідно, у 2,4 та 2,6 раза, ЕІІ – в 1,3, а ЛІІ – у 2,9 
раза. Водночас зменшувався вміст катепсину D 
порівняно з попереднім терміном спостереження. 
В подальшому у тварин, які вижили, показники 
дещо покращувались, однак на 10-ту добу спосте-
реження вміст МСМ
1
 все ж перевищував рівень 
інтактних тварин в 1,9 раза, МСМ
2
 – в 1,8 раза. 
Значно меншим, порівняно з попередніми термі-
нами спостереження, був ЛІІ  – 131 % від рівня ін-
тактних тварин. Зменшився також вміст катепси-
ну D. Однак показник ЕІІ був вищим, ніж на 4-ту і 
7-му доби спостереження і склав 145 % від норми. 
У тварин, яким ГПП моделювали на тлі гіпоти-
реозу, ступінь ендотоксемії був значно вищим, ніж 
в еутиреоїдних тварин, яким моделювали ГПП. 
Зок рема, вже через 24 год від моменту уведення 
калової суміші вміст МСМ
1
 зріс у 2,4 раза відносно 
інтактних тварин та був на 23 % вищим від еути-
реоїдних щурів з ГПП. Ще більше зростання мало 
місце стосовно МСМ
2
 – відповідно, у 2,7 раза від-
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носно інтактних та 120 % відносно еутиреоїдних 
щурів. Показник ЕІІ склав 179 %, а ЛІІ – 281 % від 
норми, при цьому зростання вмісту катепсину D 
було незначним – 137 % від норми. До 4-ї доби по-
казники, що характеризують стан ендогенної ін-
токсикації, продовжували зростати. Зокрема, вміст 
МСМ склав відповідно 260 і 310 %, достовірно пе-
ревищуючи також аналогічні показники еутирео-
їдних тварин з ГПП. Аналогічне зростання зафік-
совано і щодо ЕІІ та ЛІІ – відповідно 180 та 331 
% від норми. Показник катепсину D практично не 
змінився порівняно з попереднім терміном спосте-
реження, однак був достовірно меншим від анало-
гічного показника еутиреоїдних тварин. 
У подальші терміни спостереження, на відмі-
ну від групи еутиреоїдних щурів, де спостеріга-
лась певна стабілізація рівня ендотоксемії, у гі-
потиреоїдних тварин показники майже не змі-
нювались, а деякі навіть погіршувались і до 10-ї 
доби спостереження достовірно відрізнялись як 
від інтактних тварин, так і тварин з нормальним 
рівнем тиреоїдних гормонів, яким моделювали 
ГПП.
Привертає увагу факт, що до 10-ї доби протеаз-
на активність катепсину D знизилась на 9 % від по-
чатку експерименту, тоді як у групі еутиреоїдних 
тварин ми відмітили суттєве зниження активності 
катепсину D за аналогічний період – на 40 %.
Показник/група тварин МСМ1,ум. од. екст.
МСМ
2
, ум. 
од. екст. ЕІІ, % ЛІІ, %
Катепсин D, мкМ/
(мг білка × год)
Інтактні, n=12 0,344±
0,013
0,214±
0,005
29,57±
0,71
1,02±
0,02
0,209±
0,008
Гіпотиреоз, n=12 0,504±
0,012*
0,274±
0,008*
35,85±
0,94*
1,24±
0,03*
0,177±
0,007*
Гострий 
перитоніт
24 год,
n=10
0,673±
0,009*
0,475±
0,010*
46,41±
0,39*
2,50±
0,04*
0,372±
0,009*
4-а доба,
n=9
0,822±
0,008*
0,564±
0,017*
37,98±
0,88*
3,03±
0,05*
0,363±
0,008*
7-а доба,
n=7
0,599±
0,005*
0,347±
0,011*
35,33±
0,78*
2,82±
0,03*
0,318±
0,007*
10-а доба,
n=6
0,654±
0,011*
0,393±
0,011*
42,97±
1,40*
1,34±
0,06*
0,293±
0,008*
ГТ+
гострий 
перитоніт
24 год,
n=12
0,828±
0,007*#
0,568±
0,008*#
52,93±
0,93*#
2,87±
0,03*#
0,287±
0,005*#
4-а доба,
n=8
0,893±
0,012*#
0,663±
0,004*#
53,31±
1,13*#
3,38±
0,05*#
0,276±
0,006*#
7-а доба,
n=6
0,820±
0,009*#
0,488±
0,012*#
42,98±
1,34*#
3,33±
0,07*#
0,272±
0,005*#
10-а доба,
n=5
0,807±
0,007*#
0,489±
0,006*#
48,34±
1,76*#
2,72±
0,09*#
0,264±
0,007*#
ГТ+
гострий 
перитоніт 
+ 
корекція
24 год,
n=12
0,616±
0,006*^
0,340±
0,009*^
45,61±
0,76^
2,08±
0,04*^
0,338±
0,006^
4-а доба,
n=11
0,583±
0,010*
0,259±
0,003*^
39,70±
0,97*^
2,58±
0,04*^
0,326±
0,006^
7-а доба,
n=10
0,432±
0,007*^
0,247±
0,007*^
36,87±
1,27*
2,25±
0,03*^
0,322±
0,005^
10-а доба,
n=9
0,585±
0,010*^
0,347±
0,009*^
31,69±
1,31*^
1,44±
0,03*^
0,314±
0,006*^
Таблиця 1. Показники ендогенної інтоксикації у щурів з гострим перитонітом на тлі гіпотиреозу та 
при корекції стовбуровими клітинами, (М±m)
Примітки: 
1.* – зміни показників еутиреоїдних і гіпотиреоїдних тварин із гострим перитонітом і тварин з корекцією достовірні 
відносно інтактних.
2. # – зміни показників гіпотиреоїдних тварин із гострим перитонітом достовірні відносно показників еутиреоїдних на 
відповідні доби дослідження.
3. ^ – зміни показників тварин з корекцією достовірні відносно гіпотиреоїдних тварин із гострим перитонітом на 
відповідні доби дослідження.
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Уведення стовбурових клітин мало позитив-
ний ефект, зменшуючи виразність показників, що 
характеризують синдром ендогенної інтоксикації. 
Зокрема, вже через 24 год після уведення твари-
нам з поширеним перитонітом, що перебігав на тлі 
гіпотиреозу, вміст МСМ був достовірно меншим, 
ніж у тварин, яким корекцію не проводили. МСМ
1
 
склав 74,4 % від цієї групи, а МСМ
2
 – 60 %, однак 
показники були достовірно вищими, порівняно зі 
здоровими тваринами. На зменшення ендотоксико-
зу вказує і зменшення еритроцитарного та лейко-
цитарного індексів інтоксикації – відповідно, 86,1 і 
72,5 % від показників групи ІІІ. Активність катеп-
сину D зросла і склала 117,8 % від показника еу-
тиреоїдних тварин з перитонітом. Варто зазначити, 
що всі показники достовірно відрізнялись від ана-
логічних параметрів інтактних тварин. До 4-ї доби 
спостерігали подальше зниження маркерів ендо-
генної інтоксикації. Зокрема, МСМ
1
 склав 65,3 % 
від аналогічного показника тварин, яким корекцію 
не проводили, МСМ
2
 – 39,1 %, ЕІІ – 74,5 %, ЛІІ – 
76,3 %. Достовірно зросла також активність катеп-
сину D, склавши 118,1 % від рівня тварин групи ІV. 
На 7-му добу дослідження спостерігалась тенден-
ція, подібна до попереднього терміну спостережен-
ня. Концентрація МСМ
1 
і надалі знижувалась і по-
рівняно з аналогічним показником групи ІV склала 
52,7 %, а МСМ
2
 – 50,1 %. Достовірно зменшува-
лись також еритроцитарний і лейкоцитарний індек-
си інтоксикації, склавши, відповідно, 85,8 та 67,6 % 
від аналогічних показників групи ІV. Показник ка-
тепсину D залишався майже на рівні 4-ї доби і на 
18,4 % перевищував рівень тварин без корекції. До 
завершення терміну спостереження (10-та доба) 
концентрація молекул середньої маси дещо зрос-
ла порівняно з 7-ю добою, однак була достовірно 
меншою від аналогічних показників тварин групи 
ІV (відповідно, 72,5 і 70,9 % від їх рівня). Еритро-
цитарний індекс інтоксикації зменшився до рівня 
інтактних тварин, а ЛІІ хоч і зменшився майже у 
2 рази, порівняно з попереднім терміном спостере-
ження, все ж склав 141 % від рівня інтактних тва-
рин. Активність катепсину D порівняно з поперед-
нім терміном спостереження змінилась несуттєво і 
була достовірно вищою від аналогічного показни-
ка групи ІV, що вказує на зростання активності ка-
таболічних процесів. 
Отже, застосування стовбурових клітин із пу-
повинної крові має позитивний вплив на показни-
ки ендогенної інтоксикації. Це підтверджують й 
інші дослідники. Зокрема, Xu J. та ін. вказують, 
що мезенхімальні стовбурові клітини, які ввели 
мишам разом з бактерійним ліпополісахаридом, 
запобігають не тільки розвитку гострого пошко-
дження легень, а й зменшують системну запальну 
відповідь, достовірно знижуючи сироваткові рів-
ні прозапальних цитокінів IFN-γ, IL-1β, IL-6, MIP-
1α і IL- 8 [23]. Інше експериментальне досліджен-
ня, яке довело ефективність МСК в моделі сепси-
су у мишей, викликаного перев’язкою і пункцією 
товстої кишки, було виконано Mei S.H. та співавт. 
[20]. У цій роботі встановлено не тільки зниження 
рівня маркерів системного запалення під впливом 
МСК, а й зменшення бактерійного обсіменіння се-
лезінки і ознак поліорганної недостатності. У ще 
одному дослідженні на моделі сепсису у щурів до-
ведено зниження функціональної депресії міокар-
да і пригнічення тканинної експресії ІЛ-1β і ІЛ-6 у 
тварин, які отримали лікування МСК [22].
Важливою властивістю МСК, яка пояснює їх 
ефективність при інфекційних процесах, є само-
стійна продукція антимікробного пептиду – кате-
ліцидину hCAP-18/LL-37, що пригнічує переваж-
но розмноження грамнегативних мікроорганізмів. 
Оскільки при інгібуванні цього білка антимікроб-
на активність МСК знижувалася майже в 2 рази, 
автори зробили висновок, що прямий антибакте-
ріальний ефект МСК при легеневій інфекції мож-
на порівняти за значимістю з пластичністю і пара-
кринною активністю [19].
Висновки. 1. Дефіцит йодовмісних гормонів 
щитоподібної залози спричиняє достовірне зрос-
тання ендотоксемії, порівняно з еутироїдними тва-
ринами.
2. Застосування стовбурових клітин пуповин-
ної крові супроводжується суттєвим зменшенням 
ендогенної інтоксикації у тварин з експеримен-
тальним поширеним перитонітом на тлі мерказо-
ліл-індукованого гіпотиреозу.
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Отримано 14.07.2017
I. M. KLISHCH, R. V. VERBA 
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University
USE OF CORD BLOOD STEM CELLS FOR CORRECTION OF VIOLATIONS OF ENDOGENOUS INTOXI-
CATION IN RATS WITH ACUTE DISTRIBUTED PERITONITIS ON THE BACKGROUND OF MERCAZO-
LIL-INDUCED HYPOTHYROTHESIS
The aim of the work: to study the influence of mesenchymal stem cells on the indices of endogenous intoxication in rats with acute 
widespread peritonitis on the background of experimental hypothyroidism.
Materials and Methods. White Wistar rats were used in the work. Hypothyroidism was modeled by the administration of Mercazolil at 
a dose of 25 mg / kg for 21 days. Acute common peritonitis was modeled by injecting 0.5 ml of 10 % filtered fecal suspension into the 
abdominal cavity of the animals under study. Stem cells were obtained from umbilical cord blood of pregnant females on the 21–24th 
day of pregnancy. Evaluation of the viability of the obtained cells was carried out using the test for inclusion of the supra-red dye by 
staining with 0.1 % trypan blue. The suspension obtained mononuclear cells were injected intraperitoneally in a dose of 0.5 ml (number 
of cells administered dose – 0.9–1.0 × 108) immediately after the simulation common acute peritonitis. determination of the average 
molecular weight was conducted, leukocyte and erythrocyte indices intoxication activity of cathepsin D.
Results and Discussion. The research found that the presence of hypothyroidism in experimental animals, which simulated an acute 
common fecal peritonitis, accompanied by a more pronounced than in euthyroid rats, an increase of endotoxemia indicators – middle 
molecules, erythrocyte and leukocyte index of intoxication, and slow dynamics of their normalization. Phase changes observed activ-
ity of cathepsin D. The use of cord blood stem cells is accompanied by a significant decrease in endogenous toxicity in animals with 
experimental peritonitis common amid Mercazolilum-induced hypothyroidism.
Deficiency of iodine-containing thyroid hormones accompanied by a significant increase in the indicators characterizing the syndrome 
of endogenous intoxication compared to eutireoid animals. This may be one of the reasons for the development of multiple organ failure 
in these conditions. The use of stem cell cord blood is accompanied by a significant decrease in endogenous intoxication in experimen-
tal animals with generalized peritonitis in the background of mercazolil-induced hypothyroidism.
Key words: common peritonitis; hypothyroidism; endogenous intoxication; correction; stem cells; cord blood.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
И. Н. КЛИЩ, Р. В. ВЕРБА 
ГВУЗ “Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ Украины”
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СТВОЛОВЬІХ КЛЕТОК ПУПОВИННОЙ КРОВИ ДЛЯ КОРРЕКЦИИ НАРУШЕ-
НИЙ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ У КРЬІС С ОСТРЬІМ РАСПРОСТРАНЕННЬІМ ПЕРИТО-
НИТОМ НА ФОНЕ МЕРКАЗОЛИЛ-ИНДУЦИРОВАННОГО ГИПОТИРЕОЗА
Цель работы: изучить влияние мезенхимальных стволовых клеток на показатели эндогенной интоксикации у крыс с острым 
распространенным перитонитом на фоне экспериментального гипотиреоза.
Материалы и методы. В работе использовали белых крыс линии Вистар. Гипотиреоз моделировали введением мерказолила в 
дозе 25 мг / кг в течение 21 суток. Острый распространенный перитонит моделировали введением 0,5 мл 10 % профильтрованной 
каловой суспензии в брюшную полость исследуемых животных. Стволовые клетки получали из пуповинной крови беременных 
самок на 21–24 сутки беременности. Оценку жизнеспособности полученных клеток осуществляли с использованием теста на 
включение суправитального красителя методом окрашивания 0,1 % раствором трипанового синего. Суспензию полученных 
мононуклеаров вводили внутрибрюшинно в дозе 0,5 мл (количество клеток в введенной дозе – 0,9–1,0×108) сразу после 
моделирования острого распространенного перитонита. Проведено определение молекул средней массы, эритроцитарного и 
лейкоцитарного индексов интоксикации, активности катепсина D.
Результаты исследований и их обсуждение. Проведенными исследованиями установлено, что наличие гипотиреоза у 
экспериментальных животных, которым моделировали острый распространенный каловый перитонит, сопровождалось более 
выраженным, чем в эутиреоидных крыс, ростом показателей эндотоксикоза – среднемолекулярных пептидов, эритроцитарного 
и лейкоцитарного индексов интоксикации и более медленной динамикой их нормализации. Наблюдались фазовые изменения 
активности катепсина D. Применение стволовых клеток пуповинной крови сопровождается существенным уменьшением 
эндогенной интоксикации у животных с экспериментальным распространенным перитонитом на фоне мерказолил-
индуцированного гипотиреоза.
Выводы. Дефицит йодсодержащих гормонов щитовидной железы сопровождается достоверным ростом показателей, 
характеризующих синдром эндогенной интоксикации по сравнению с еутиреоидными животными. Это может быть одной 
из причин развития полиорганной недостаточности при этих условиях. Применение стволовых клеток пуповинной крови 
сопровождается существенным уменьшением эндогенной интоксикации у животных с экспериментальным распространенным 
перитонитом на фоне мерказолил-индуцированного гипотиреоза.
Ключевые слова: распространенный перитонит; гипотиреоз; эндогенная интоксикация; коррекция; стволовые клетки; 
пуповинная кровь.
